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Ⅰ 要約 
 
目的：味覚には甘味, 塩味, 苦味, 酸味, 旨味の基本五味が存在することが知られてい
る. 肥満者は標準体重者に比べて旨味を除く四味の味覚感受性が低いと報告されてい
る. 肥満者は減量療法を行うと体重が減少し, 甘味, 塩味, 苦味, 酸味に対する感受
性が改善すると報告もされている. しかしながら, 現在のところ, 減量療法の介入に
よる肥満症と旨味感受性との関係について行われた研究の報告はまだない. したがっ
て, 本研究においては運動療法と食事療法を組み合わせた減量療法前後における肥満
症患者の旨味感受性の改善の有無を明らかにすることを目的とした. 
方法：対象者は日本肥満学会による 2011 年のガイドラインの診断基準に該当する肥
満症患者41名とした. 対象者は東北大学病院リハビリテーション部において週5回の
4 週間に及ぶ運動療法, 薬物療法、食事療法, そして, 教育を含む減量療法を行った。
4週間の減量療法の前後においてBMI, 体組成, 血圧, 心拍数, 血液生化学パラメータ, 
運動耐容能, 旨味を含む五味の味覚感受性を測定した. 
結果：対象者は 4 週間に及ぶ減量療法後に BMI と体脂肪率が有意に減少し, 除脂肪指
数と 6 分間歩行距離が有意に増加した. また, 収縮期血圧, 心拍数, 空腹時血糖値が
低下した. さらに, 旨味をはじめとする五味全ての味覚感受性が有意に改善した. 
結論：肥満症患者が運動療法と食事療法を組み合わせた 4 週間の減量療法を行うこと
により, 旨味をはじめとする五味の味覚感受性が改善し, 旨味味覚異常者の割合が減
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少することが明らかになった. 運動療法を含む減量療法は肥満症に対する多面的な効
果が示唆され, 旨味をはじめとする五味の味覚感受性と肥満症の成因との関係を明ら
かにする, さらなる研究が必要である. 
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Ⅱ 研究背景 
肥満者数は世界的に増加している 1）. Body mass index（BMI）は体重（kg）を身長
（m）の 2 剰で割った数値で表され, 世界健康機構（WHO）では BMI が 25 kg/m2以
上 29.9 kg/m2の者を過体重者, BMIが 30 kg/m2以上の者を肥満者と定義している 1). 過
体重や肥満は過食や食事内容の変化, 食行動の変化, 身体活動の減少, 座位時間の増
加などが原因であるとされている 1）. 2015 年の WHO の報告によると, 2014 年におけ
る 18 歳以上の成人において過体重者は 19 億人であり, そのうちの 6 億人が肥満者で
ある 1）. 
日本肥満学会による 2011 年のガイドラインによると, 日本においては, BMI が 25 
kg/m
2 以上を肥満であるとし, さらに, 原発性肥満で 11 の健康障害 [耐糖能障害, 脂
質異常症, 高血圧, 高尿酸血症, 冠動脈疾患, 脳梗塞, 脂肪肝, 月経異常, 肥満関連腎
臓病, 整形外科的疾患（変形性関節症, 腰痛症）, 睡眠時無呼吸症候群]のうち 1 つ以
上を有するか, もしくは, 腹部CTでの内臓脂肪面積が 100 cm2以上であることを肥満
症の診断基準としている 2). 
肥満者では高血圧, 糖尿病, 脂質異常症を危険因子とする慢性疾患に罹患する確率
が高くなる 3). また, 肥満は動脈硬化を促進し, 脳梗塞や脳出血, 心筋梗塞や狭心症, 
閉塞性動脈硬化症, 腎硬化症などの原因となる 4-8). 肥満者は慢性疾患に伴う合併症の
影響により, 身体機能や日常生活動作が障害され, 座る・立つといった手段的日常生
活動作が困難となり 9), 生活の質が低下する 10). BMI が大きいほど入浴や更衣などと
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いった日常生活動作により大きな困難を覚え, また, 身体の痛みを感じる箇所がより
多いとの報告もある 11). 
味覚とは口腔内に置かれた水溶性化学物質によって生じる感覚である 12). 甘味, 
塩味, 苦味, 酸味はヒトにおける基本的な味覚として知られている 13）. 旨味は甘味, 
塩味, 苦味, 酸味の四味に加えて舌上に選択的な受容体が存在する第 5の基本的味覚
であり, 最も近年に明らかになった味覚である 14,15). 食物の味の情報は口腔内の舌
上にある味細胞で形成されている味蕾 16)で受容され, 神経伝達物質を介して味神経
を経て脳へ伝えられる 17,18). 甘味, 苦味, 旨味は G たんぱく質共役型受容体 19), 塩
味と酸味はイオンチャネルで五味それぞれが選択的に受容され 20-22), 受容体により
認識された味覚は鼓索神経, 舌咽神経, 大錐体神経といった味覚神経を介して 23)延
髄の孤束核, 大脳皮質味覚野に伝えられ,認識される 24,25). 
 味覚感受性は基本的五味のうち, 特定の 1 つを区別できる最低濃度により定義され
12)
, 味覚認知閾値を測定して決定される 26）. 
 肥満症の原因の 1 つとして食習慣の異常がある 27). 食習慣と味覚感受性の関係につ
いての過去の報告では, 食物の選択において味覚は最も影響を与える因子の 1 つであ
るとされている 28). 甘味嗜好の強さと摂取エネルギー量の増加は関連している 29). ま
た, 食事における旨味が増加すると味覚に対する嗜好性が増加し 30), 摂取エネルギー
量が短期的に増加するとされる 31). しかしながら, 体重変化と味覚との関係はこれま
で明確になってこなかった 32). 従って, 肥満症と味覚感受性の関係を明らかにするこ
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とは, 食行動や味覚の視点から肥満症の成因を解き明かす上で重要な意義をもつ. 
いくつかの先行研究が横断的データを元に, 肥満症と基本的五味の味覚感受性の関
連について報告している（表 1）. Bartoshuk ら 33), Ettinger ら 34), Sartor ら 35)は, 肥満者
が正常体重者に比して甘味感受性が低下していることを示した. 塩味感受性 35,36), 苦
味感受性 36,37), 酸味感受性 36)も同様に肥満者で低下していたと報告されている. 一方
旨味感受性に関しては, Overberg らが思春期肥満者において 37), Pepino らが成人肥満
女性において正常体重者に比して低下していることを示した 38). 
一方で, 味覚感受性に関する介入研究の知見は限られている. 甘味感受性に関して
は, Umabiki らが日本人肥満女性 12 週間の食事制限による介入で減量した結果, 甘味
感受性が改善したと報告した 39). また同様に Burge らは高度肥満者における減量手術
による介入によって, 6 週間後に甘味感受性が改善したと報告した 40). 塩味感受性に
関しては, Bertoli らが, 肥満者に対する食事療法による減量プログラムの介入で, 3 か
月後に塩味感受性が改善したと報告した 41). 苦味感受性と酸味感受性に関しては
Scruggs らが, 肥満者における減量手術による介入によって, 1 か月後に苦味感受性と
酸味感受性が改善したと報告した 42). 旨味感受性では, Satoh-Kuriwada らが口腔内疾
患を有する非肥満者に対して口腔内治療による介入を行い, 旨味感受性が改善するこ
とを示した 43)ものの, 肥満症患者に対する介入の報告はない. 
以上のように, 肥満症と甘味感受性, 塩味感受性, 苦味感受性, 酸味感受性との関
係が少しずつ明らかになってきている. しかしながら, 肥満症患者における旨味感受
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性に関する知見は極めて限られており, 特に減量療法と旨味感受性との関係について
行われた介入研究ははまだみられない（表 2）. 他の四味同様に, 旨味感受性と肥満症
との関連を明らかにすることで, 肥満症とその合併症を予防するための基礎となる可
能性がある. 
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Ⅲ 研究目的 
本研究では, 減量療法前後における五味の味覚感受性の変化を検討し, 特に, ま
だ明らかにされていない運動療法と食事療法を組み合わせた減量療法の前後におけ
る旨味感受性の改善について検討し, 明らかにすることを目的とした. また，比較対
照試験の基礎となる探索的な研究として，介入による旨味感受性の効果量を明らかに
することを目的とした． 
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Ⅳ 研究方法 
1. 対象と評価基準 
研究デザインは単群での介入研究とした. 対象者は東北大学病院に 2011年 4月から
2014年 3月までの期間に, 肥満症に対する減量を目的として入院した肥満症患者であ
った. 本研究では, BMI は体重（kg）÷身長（m2）で算出し, BMI が 25 kg/m2 以上を肥
満であるとし, さらに, 原発性肥満で 11 の健康障害 [耐糖能障害, 脂質異常症, 高血
圧, 高尿酸血症, 冠動脈疾患, 脳梗塞, 脂肪肝, 月経異常, 肥満関連腎臓病, 整形外科
的疾患（変形性関節症, 腰痛症）, 睡眠時無呼吸症候群]のうち 1 つ以上を有するか, も
しくは,  腹部 CT での内臓脂肪面積が 100cm2以上である者を肥満症患者と定義した
2)
. 本研究の対象者の組み入れ基準は, 肥満症患者の定義を満たすこと, 減量療法の
プログラムを遵守できること, 味覚検査に同意が得られ, 指示に従って回答を行うこ
とができることとした. 本研究の除外基準は減量療法を行うことが困難であること, 
味覚検査を行うことが困難であること，味覚感受性に影響を与える口腔内疾患（シェ
ーグレン症候群, 重症の歯周病）を有することとした. 本研究はヘルシンキ宣言に基
付き（http://www.med.or.jp/wma/helsinki02_j.html）, また, 東北大学倫理委員会によっ
て承認された研究である（2011-185）. 対象者に対する研究趣旨の説明が行われ, 同
意が得られた者を対象とした. 
図 1 に研究過程を示した. 4 週間の減量療法による介入の前後で五味に対する味
覚認知閾値, 身長や体重, 体脂肪率, 除脂肪指数, 収縮期血圧, 拡張期血圧, 心拍数, 6
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分間歩行距離, 空腹時血糖値と血清脂質を計測した. BMI, 体脂肪率, 除脂肪指数は体
組成変化を, 血圧, 心拍数は循環器系への影響を, 6 分間歩行距離は運動機能を, 空腹
時血糖値, 血清脂質は代謝への影響を評価するための指標として測定した. 
介入方法は 4 週間の減量療法である. 減量療法の内容は, (1)運動療法, (2)薬物療法, 
(3)食事療法, そして, (4) 教育で構成された. 
(1) 運動療法は担当医師により処方され、理学療法士により管理された. 運動療法
の内容はトレッドミル歩行や階段昇降, エルゴメーター運動である. 運動療法
は対象者それぞれに対して, 20 分間を 1 セットとした運動を 1 日に 1 回または
2 回行い, 週に 5 回を 4 週間継続して行われた. 監視下の運動療法が行われな
い週2回は歩行による自主的なトレーニングを指導した. 運動強度は対象者の
最大酸素摂取量の 60 %から 70%の範囲とした. 設定した負荷量は嫌気性代謝
閾値に相当する運動負荷量であり 44), 脂肪燃焼に最も効率的な負荷量である
とされている 45).  最大酸素摂取量は運動負荷試験システム（Q-STRESS, 日本
光電, 東京）を用いた症候限界性心肺運動負荷試験により算出した 46). 心肺運
動負荷試験は自転車エルゴメーター, または, トレッドミルを用いて行った 46). 
自転車エルゴメーターは 0 ワット 1 分間のウォームアップ後に 15 ワット/分
Ramp 負荷とした．トレッドミルによる運動負荷は漸増的多段階負荷法(聖マリ
アンナ医大プロトコール)を用いた．呼気ガス分析装置を用いて運動負荷試験
時の吸気と呼気の酸素濃度と二酸化炭素濃度を連続的に測定した．最大酸素摂
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取量は，運動負荷中の酸素摂取量の最大値とした．嫌気性代謝閾値は運動負荷
中に二酸化炭素排出量と酸素摂取量の関係を示す傾きが変化する点を閾値と
する V-slope 法により決定した 47)．十二誘導心電図を装着して運動負荷時の脈
拍数を連続的に測定し，嫌気性代謝閾値と最大酸素摂取量に相当する負荷時の
脈拍数を記録すると共に，虚血性の心電図変化や不整脈の出現に留意して行っ
た．運動負荷中は 1 分毎の血圧測定を行い，血圧変動に留意して行った． 
(2) 食事療法は担当医師により処方された食事内容を担当管理栄養士が栄養計算
をし, その計算に基付いて提供された食事を 1日 3回摂食した. 1日の総摂取エ
ネルギー量は理想体重 kg× 25 – 30 kcal/ kg/日の範囲とし, 理想体重は 22 kg/m2 
× (身長 m)2と定義した 48-51). 
(3) 薬物療法は担当医師により処方された薬剤を担当薬剤師により説明を受け, 
服薬することにより行われた. 薬物は合併している高血圧症, 糖尿病, 脂質異
常症に対して介入前より長期的に処方されている治療薬であり, 減量療法中
の内科的全身管理を行うために処方されている治療薬である. 介入期間中に
内服薬の変更があった場合に, 内容を記録した. 高血圧症は安静時血圧 ≥ 
140/90 mmHg
52)
 または血圧降下薬を内服中であることと定義した．脂質異常
症は LDL コレステロール ≥ 140 mg/dl もしくは HDL コレステロール ≤ 40 
mg/dl もしくは中性脂肪 ≥ 150 mg/dl53)または脂質低下薬を内服中であること
と定義した．糖尿病は空腹時血糖  ≥ 126 mg/dl かつヘモグロビン A1c
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（Hemoglobin A1c: HbA1c） ≥ 6.5 %（国際標準化値）54)または血糖低下薬を使
用中であることと定義した． 
(4) 教育は担当医師により対象者の体重減少後や退院後のリバウンド防止のため
に行われた. また, 体重や身体活動に対する自己監視訓練教育は担当理学療法
士により行われた. 
2. 味覚検査 
味覚認知閾値の評価は濾紙味覚検査法（テーストディスク®, 三和化学, 名古屋）を
用いた味覚検査により行った（図 2）. 濾紙味覚検査法は臨床的に味覚の変化を評価
するために開発された方法である 55). 味覚刺激物質として甘味, 塩味, 苦味, 酸味, 旨
味の五味を用意した. なお, 旨味の味覚刺激物質は味の素から提供された試料を用い
た[Monosodium glutamate：MSG（グルタミン酸ナトリウム）, 味の素, 川崎]. 表 3 に
五味の味覚刺激物質とその濃度を示した. 味覚刺激物質として, 甘味にはスクロース
を用い 55), 塩味には塩化ナトリウムを用い, 苦味には塩酸キニーネを用い, 酸味には
酒石酸を用い, 旨味にはMSGを用い, それぞれの刺激物質の濃度を5段階とした 43,55). 
なお, Satoh-Kuriwada らの研究 43)においては MSG を 6 段階として扱っているが, 同研
究結果でも報告されているように, 本研究においても MSG の 1 段階を感じる対象者
はなく, また, 後述する Total Score37)を計算する上でも MSG 以外の四味と濃度段階を
合わせる必要があったため, 5 段階のスコア設定とした. 
直径 5 mm の円形の濾紙に味覚刺激物質 0.5 ml を浸み込ませ, 対象者の舌体部舌尖
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側と舌体部舌根側, そして, 軟口蓋に置いた 55). 舌尖は鼓索神経支配下にあり, 舌根
に近い部分は舌咽神経支配下にあり, また, 軟口蓋は大錐体神経支配下にある. 味覚
刺激物質を浸み込ませた濾紙を舌尖側と舌根側のそれぞれの正中から 2cm, 軟口蓋の
正中から 1 cm離れた左右に 2秒間ずつ置いた 55). 味覚検査の過程を図 4に示す. 味覚
検査は最も濃度が薄い味覚刺激物質から開始し, 1 段階ずつ濃い濃度に変えていく方
法を採用した 55）. 対象者には舌や軟口蓋に置かれた濾紙から感じられる味を認識し, 
味覚表示表から最も当てはまる表現を回答するように指示した. 対象者が味覚刺激物
質を含む濾紙を口の中に置き, その味を正しく言い当てた場合の最も低い濃度をその
対象者の味覚認知閾値とした. 対象者の答えが正しい場合には他の味の味覚刺激物質
に移り, 答えが誤っていた場合には同じ味の 1 段階濃い濃度の味覚刺激物質へと移る
という方法を用いた 55）. 味覚表示表には塩辛いや甘い、酸っぱい、苦い、うまい、わ
からない、味がしないと書かれている. 対象者は味覚刺激物質の味が変わるごとにう
がいを行い, 他の味覚刺激物質の影響を受けないように配慮された. 濾紙に浸み込ま
せる味覚刺激物質の順番は, 苦味が口に残る傾向にあることから, 苦味を最後に検査
し, その他の四味は無作為に検査した. 
被験者が 1スコアから 3スコアまでの濃度で味覚刺激物質を正しく言い当てた場合
は, その味に対する味覚感受性は正常とし, 4スコアと 5スコアで味覚刺激物質を言い
当てた場合には味覚異常であるとした 43,55）. 
味覚検査は摂取した食物の影響を避けるため, 午前 10時に行った. 対象者には味覚
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検査の 1 時間前からの摂食を禁止した. 
味覚検査の再現性であるが, 健常者 6 名においてテーストディスクを用いた濾紙味
覚検査法を 2 日連続, 同時刻に実施した場合の五味の味覚認知閾値の変化の平均値は
- 0.31 スコアから+ 0.03 スコアと報告されている 56). 
身長は身長計を利用して測定した. 体重は軽量な衣服を着て, 体重計を用いて測
定した. 体重の単位は 0.1 kg までを採用した. 測定した身長と体重の値を BMIの算出
に使用した. 体脂肪率は In Body S20（Bioelectrical Impedance Analysis, メディケア, 神
戸）を利用して測定した. 除脂肪指数は除脂肪量（kg）を身長（m）の 2 剰で割った
値とした 57). 収縮期血圧と拡張期血圧, 心拍数は 4 週間の減量療法前後に手動加圧式
電子血圧計（エレマーノ, テルモ, 東京）を使用して, 安静時に測定した. 6 分間歩行
距離は理学療法士により測定された 58). 6 分間歩行距離は対象者が 6 分間歩くことが
できる距離を測定する方法であり, 運動耐容能を知る手段として広く用いられている
58)
. 血液生化学検査により, 空腹時血糖値と血清 HDL-コレステロール, LDL-コレステ
ロール, 中性脂肪を測定した. 空腹時血糖値はアンペロメトリー法を用いてグルコー
ス測定装置（アダムス グルコース, アークレイ, 京都）により測定した. 血清脂質は
酵素法を用いて, 生化学自動分析装置（LABOSPECT 008, 日立ハイテクノロジーズ, 
東京）により測定した. 
3. 統計と解析 
4 週間の減量療法の前後で各味覚認知閾値の変化を比較するために、ウィルコクソ
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ン符号順位検定を用いた. また, 減量療法前後における味覚認知閾値の総合的な変
化を比較するために, 五味のスコアを合算した Total Score 37）を用いてウィルコクソ
ンの符号順位検定を行った. BMI の変化量と味覚認知閾値の関係を検討するために, 
スピアマン相関を用いた. BMI と体脂肪率, 除脂肪指数, 収縮期血圧, 拡張期血圧, 
心拍数, 6 分間歩行距離, 空腹時血糖値, 血清脂質の変化を比較するために, 対応あ
る t 検定を行い,  表記には平均値 ± 標準偏差を用いた. 味覚検査で測定した味覚認
知閾値のスコア数を, 1 から 5 の値をとる 5 段階の変数にした. Total Score は五味にお
ける 5 段階変数の和とした 37). 味覚認知閾値の変数の表記には中央値と四分位範囲
を用いた. 減量前後における五味に対する味覚認知閾値の正常者と異常者の人数の
変化を比較するためにフィッシャーの正確確率検定を用いた. 検定は両側で比較水
準が 0.05 未満の場合には統計学的に有意差ありとした. 統計解析には SPSS 17.0
（SPSS, シカゴ, アメリカ）を用いた. 
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Ⅴ 研究結果 
41名が本研究の組み入れ基準を満たし, 全員が本研究における 4週間の減量療法を
完遂したため, 41 名を分析した. 介入期間中の平均摂取エネルギー量は 27 kcal/kg（理
想体重換算）/日であった. 合併症に対して介入前より処方されていた薬剤は, 全例変
更なく継続された.  
表 4に対象者の基本属性を示した. 平均年齢は 53.5 ± 15.8歳であった. 対象者 41名
中 27名が女性であった. 41名中 34名が高血圧症, 28名が糖尿病, 34名が脂質異常症と
診断されていた. 介入前の平均体重が 94.6 ± 40.0 kg であった.  
表 5 に介入前後における検査数値の変化を示す. BMI の平均値が減量療法開始前
36.9 ± 11.8 kg/m
2に対して減量療法後34.6 ± 8.8 kg/m2と有意に減少した（P < 0.001）. 体
脂肪率は減量療法後に有意に減少した（P < 0.001）. 除脂肪指数は減量療法後に有意
に増加した（P < 0.001）. 6 分間歩行距離は減量療法後に有意に増加した（P < 0.001）.
収縮期血圧は減量療法後に有意に低下した（P < 0.01）. 心拍数は減量療法後に有意に
減少した（P < 0.05）. 空腹時血糖値は減量療法後に有意に低下した（P < 0.01）. HDL-
コレステロールは減量療法後に有意に低下した（P < 0.01）. 
減量療法前後における五味に対する味覚認知閾値の変化を図 5 から図 9 に示した. 
スクロースに対する甘味認知閾値は 2.0（IQR 2.0 - 3.0）スコアから 2.0（IQR 1.0 - 3.0）
スコアへと有意に低下した（P < 0.001）. 塩化ナトリウムに対する塩味認知閾値が 3.0 
（IQR 2.0 - 3.0）スコアから 2.0 （IQR 2.0 - 3.0）スコアへと有意に低下した（P = 0.001）. 
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塩酸キニーネに対する苦味認知閾値は 3.0（IQR 2.0 - 3.0）スコアから 2.0（IQR 1.0 - 3.0）
スコアへと有意に低下した（P < 0.001）. 酒石酸に対する酸味認知閾値は 3.0（IQR 2.0 
- 4.0）スコアから 2.0（IQR 1.0 - 3.0）スコアへと有意に低下した（P < 0.001）. MSG
に対する旨味認知閾値は 4.0（IQR 4.0 - 5.0）スコアから 3.0（IQR 2.0 - 4.0）スコアへ
と有意に低下した（P < 0.001）. 
減量療法前後における味覚認知閾値の総合的変化を図 10 に示した. 減量療法開始
前の味覚認知閾値の Total Score が 15.0（IQR 13.0 – 17.0）スコアであったことに対し, 
減量療法後には 11.0（IQR 9.0 – 13.0）スコアへと有意に低下した（P < 0.001）. 
五味いずれにおいても, BMI の減少量と味覚認知閾値との有意な相関は認めなかっ
た（表 6）. スクロースと塩化ナトリウム（r = 0.39, P < 0.05）, スクロースと酒石酸
（r = 0.41, P < 0.01）, スクロースと MSG（r = 0.44, P < 0.01）, 塩化ナトリウムと塩酸
キニーネ（r = 0.53, P < 0.001）, 塩化ナトリウムと酒石酸（r = 0.47, P < 0.01）, 塩化ナ
トリウムと MSG（r = 0.35, P < 0.05）, 塩酸キニーネと酒石酸（r = 0.37, P < 0.05）, 塩
酸キニーネと MSG（r = 0.39, P < 0.05）, 酒石酸と MSG（r = 0.56, P < 0.001）でそれ
ぞれの味覚認知閾値の変化量に有意な正の相関を認めた（表 6）. 
また, 減量療法前後における味覚認知の正常者と異常者の人数の変化はMSGにのみ
有意差がみられた（P < 0.001）（表 7）. 
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Ⅵ 考察 
本研究により肥満症患者に対する 4 週間の減量療法によって, 旨味味覚異常者の割
合が有意に減少し, 臨床的に旨味感受性が改善することが初めて示された. 甘味, 塩
味, 苦味, 酸味の味覚感受性に関しては, 介入後に認知閾値が低下した. BMIと体脂肪
率, 収縮期血圧, 心拍数, 空腹時血糖値が介入後に減少した. また, 除脂肪指数と 6 分
間歩行距離が増加した. 介入前後における肥満症患者の BMI 減少量に対する五味の
味覚感受性の変化量には明らかな相関関係は認められなかった.  
本研究では肥満症患者が減量療法によって旨味感受性が改善することを示した. 
これまで横断研究による肥満症と旨味認知閾値の関連についての報告があり, Pepino
らは旨味の味覚検査を行い 38), 肥満女性は標準体重者に比してより旨味感受性が低く, 
旨味嗜好がより強いことを示した 38). He らは, 日常の食生活を聞き出して MSG の摂
取量を推定し, MSG の摂取量が 1 g 増加するごとに BMIが 0.61 kg/m2増加することを
報告した 59). 肥満症患者を対象とした介入研究は過去にないが, 非肥満者を対象とし
た研究として Satoh-Kuriwada らは本研究と同様の旨味刺激物質を用い, 102 名の健常
若年者と 82 名の 65 歳以上の高齢者, 口腔内疾患(口腔内真菌症, 舌炎, ドライマウス, 
亜鉛欠乏症)を有する 28 名の患者を対象とした旨味感受性の研究を行い, 口腔内疾患
患者が口腔内治療及び内科治療により旨味に対する味覚認知閾値が低下することを
示した 43). 本研究では肥満症患者を対象に食事療法と運動療法を組み合わせた減量療
法を行い, これまで明らかとなっていなかった肥満者の旨味感受性が他の四味と同様
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に改善することを初めて示した. また本研究により 4 週間の減量療法による旨味認知
閾値に対する効果量が明らかとなり, 旨味認知閾値の標準偏差は約 1, 介入による効
果量は0.5～1と推定された. 比較対照試験を計画する際に必要なサンプルサイズは検
出力 80%, 有意水準 5%の条件下で 32 例(介入 16 例, 対照 16 例; 効果量 1 の場合)から
126 例(介入 63 例, 対照 63 例; 効果量 0.5 の場合)と算出された. 
本研究の減量療法は食事療法と運動療法が主体であり, 食事療法は体重減少, 血
糖値低下 60) , 脂質低下 61)に有効であり, 運動療法を組み合わせることでさらにイン
スリン抵抗性の低下 62), 脂質プロファイルの改善 63), 血圧低下 64), 運動耐容能の上昇
65)などに有効であるとされている. 減量療法によって, 後述するレプチンなどの内分
泌系の変化, 神経系の変化, 腸内細菌叢の変化 66)などが複合的に旨味感受性に影響し
た因子として存在している可能性がある.  
レプチンは肥満により分泌が増加する 67)肥満関連ホルモンであり, 末梢における
T1R3陽性味覚受容体を調節する作用を有する可能性が示唆されている 68). G蛋白質共
役型受容体である甘味受容体はスクロースが受容体へ結合するとアデニル酸シクラ
ーゼを活性化し 69), サイクリック AMP を増加させる 70). 増加したサイクリック AMP
が 味細胞の細胞膜上のカリウムコンダクタンスを減少させることで 71), 味細胞は脱
分極する. 血漿中のレプチンが上昇すると, 味細胞上に存在するレプチン受容体にレ
プチンが結合し, T1R3 陽性味細胞上に存在する ATP 感受性カリウムチャネルが活性
化しカリウムコンダクタンスが増大する 68). カリウムコンダクタンスの増大は細胞膜
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の過分極をもたらし, 甘味刺激に対する認知閾値の上昇をきたす 72). レプチンが ATP
感受性カリウムチャネルを活性化するシグナル伝達経路については不明であるが, ホ
スホイノシチド 3キナーゼの活性化を介した機序 73), AMP依存性プロテインキナーゼ
のリン酸化を介した機序 74), Phosphatase and Tensin Homolog Deleted from Chromosome 
10 (PTEN)のリン酸化を介した機序 75)などが推定されている. 旨味受容体も甘味受容
体と同様に T1R3 をサブユニットとして有しており 19), 甘味受容体と類似した機序で
レプチンによる影響を受けている可能性がある. 運動療法を含む減量療法が旨味認知
閾値を低下させた原因として、レプチンをはじめとした内分泌系の変化 76)が一因であ
る可能性がある. 
肥満症では中枢神経系に存在する報酬系の機能的異常が病態の維持に寄与して
いる. 報酬系は中脳腹側被蓋野のドパミン神経系が側坐核、扁桃体、前頭前皮質、海
馬へと投射している一連の神経回路であり 77,78) , 食嗜好や食行動を主導する眼窩前
頭皮質や前帯状皮質などの二次味覚野, 扁桃体, 視床下部 79,80)に影響を与えている. 
報酬系は摂食により刺激され, いわゆる満足感を得ることに役立っている 81). 肥満症
で上昇しているレプチンは報酬系に作用し 82,83) , また視床下部に存在する食欲促進
性のニューロペプチドYなどの神経系 84)を抑制性に制御することで 85), 摂取エネルギ
ー量を減少させる. 肥満症ではレプチンの分泌増加があるにも関わらず, 報酬系の異
常反応が存在し 86) また視床下部におけるレプチン抵抗性があるため, 食行動が持続
し摂取エネルギー量が抑制されない 87). 運動療法を含む減量療法が中枢でのレプチン
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抵抗性を低下させ, 報酬系の反応を正常化させることで, その病態の改善に有用であ
る可能性が示唆される 88,89).  
運動療法を含んだ減量療法が, 体重の減少, 旨味感受性の正常化, 肥満の病態維
持につながる内分泌代謝系および中枢神経系の異常を正常化することで, 食事の摂取
量が適正化, 維持され, 体重増加を抑制できる可能性がある. 本研究の介入後の結果
より, BMI減少だけでなく味覚異常の改善, 代謝系の改善, 運動機能の改善, 血圧脈拍
の低下, 体組成の変化が認められたことは, 運動療法を含む減量療法が多面的な作用
を有し, 有効性があることを示唆する. そして旨味感受性は肥満症と関連しており, 
減量療法の効果を示す指標の 1 つであると考えられる.  
本研究では BMI の減少量と旨味認知閾値の低下量に有意な相関が認められなかっ
た. 減量による旨味認知閾値の変化量と BMI の変化量について検討した報告はこれ
までないが, MSG が体重へ与える影響については動物実験やヒトを対象とした疫学
的調査による報告がある. ラットにおいて非常に大量（4 mg/kg/日）の MSG を腹腔
内投与することによって, 食事摂取量の増加を認めないにも関わらず, 肥満となっ
たと報告されている 90). この機序として, 大量の MSG 投与が血中のグルタミン酸濃
度を生理的濃度の数十倍に上昇させ, 視床下部神経細胞を障害し, 自律神経を介し
たエネルギー代謝の低下や脂肪代謝の低下を誘発した可能性が示唆されている 91). 
血中濃度に影響しない少量の MSG（1%）を含む水を自由に摂取させたマウスでは対
照群に比して逆に体重増加が抑制された 92). 同研究でもMSGの摂取群と対照群にお
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いて, 摂取エネルギー量の差は認めなかった 92). この機序として, 摂取された MSG
が消化管上のグルタミン酸受容体を刺激し, 消化管求心性副交感神経を介した脂肪
代謝亢進, 熱産生増加が起こることが推定されている 92). 以上から, 血中濃度が上昇
しない摂取量の範囲では, MSG 添加は摂取エネルギー量に影響せず, 体重を減少さ
せる可能性があることが示されている. ヒトを対象とした研究結果は, 対象者の背
景によって報告が異なっている. Bellisle らが施設入所高齢者において 0.6 - 1.2 %の
MSG を食事に添加することで有意に摂取エネルギー量が増加した 31) が, 過体重及
び肥満糖尿病患者においては, 0.6 %MSG の食事への添加が摂取エネルギー量を増加
させなかったと報告した 93). Shiらは健常成人 1282名における 5年間の追跡調査によ
り, 0.8 g/日の MSG 摂取に対して 2.0 – 6.9 g/日の MSG 摂取が体重及び摂取エネルギ
ー量を変化させないことを示した 94). この機序として腸管からの求心性迷走神経を
介して, MSG が食欲や食事の満足度を司る大脳辺縁系とエネルギー摂取量をコント
ロールしている視床下部の神経伝達を変化させる 95-97)ことで, 低栄養である場合は
摂取エネルギーを増加させ, 過栄養である場合には体重増加を進行させない合目的
な調節が作用している可能性が示唆されている. ヒトでは MSGの摂取そのものが体
重増加の直接的な原因となるという因果関係について未だ明らかではなく 98), 減量
による BMI と旨味認知閾値の相関について今後さらなる検討が必要である.  
 本研究では肥満症患者が 4 週間の減量療法によって甘味, 塩味, 苦味, 酸味に対する
味覚感受性を改善した. Umabikiらは, 12週間の食事療法による減量の前後において肥
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満者の甘味感受性が改善することを報告した 39). 同様にBertoliらは 3か月間の減量に
より塩味感受性が改善することを報告した 40). また, Scruggs らは肥満者に対する胃バ
イパス手術後に苦味と酸味の感受性が改善することを報告した 41). 同様に, Burge ら
は高度肥満者における肥満手術後に甘味感受性が改善したが, 苦味感受性は改善しな
かったと報告した 40). 同研究では本研究と異なり, 苦味感受性について尿素を用いて
いるため, 結果が異なった可能性がある. いずれの先行研究でも介入方法は異なるが, 
肥満者での体重減少と味覚認知閾値の低下が関連していることを支持する報告が多
く, 本研究の結果も同様の結果が示された.  
本研究において介入前後における肥満者の BMI 減少量に対する甘味, 塩味, 苦味, 
酸味の各感受性の変化量には旨味同様に明らかな相関関係は認められなかった. いく
つかの先行研究でBMIと味覚感受性が関連する 32-40)ことを報告しているが, BMIの変
化量と味覚認知閾値の変化量の相関について調べた先行研究はほとんどない. Bertoli
らは, 93 名の肥満者に対する 3 か月間の食事療法による減量プログラムの前後で減量
プログラムにより BMI が 33.7 kg/m2から 30.7 kg/m2に減少したが, 味覚感受性との相
関は酸味でのみ有意な相関を認め, 甘味, 塩味, 苦味では有意な相関を認めなかった
と報告した 41). 本研究は Bertoliらと同様にサンプルサイズが小さく, また味覚認知閾
値の効果量が小さいことから相関を検出できなかった可能性がある. Bertoli らは甘味, 
塩味, 苦味, 酸味の各味覚認知閾値の変化量同士も比較し, 有意な正の相関を示した
と報告しているが 41), 本研究でも旨味を含めて同様の傾向が確認された.   
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本研究では, 4 週間の減量療法後に BMI と体脂肪率が減少し, 除脂肪指数と 6 分間
歩行距離が増加した. また, 収縮期血圧, 脈拍数, 空腹時血糖値が低下した. これらの
結果は運動療法と代謝の関係について行われた先行研究と同様の結果であり, 運動療
法が適切に実施された結果として矛盾しない 99-101）. 事後的に行った味覚認知閾値の
変化と血液生化学パラメータ, 除脂肪指数, 6 分間歩行距離との相関分析では有意な
相関は認められなかったが, サンプルサイズに対する味覚認知閾値の効果量が小さか
ったことが一因である可能性がある.  
本研究の限界は以下の 3点が挙げられる. 1点目は, 肥満症患者の内分泌的な変化に
ついての評価を行わなかった点である. 過去の肥満と味覚感受性についての研究にお
いて, レプチンと味覚感受性の関連について報告している 39)が, 本研究では減量療法
による味覚感受性の改善に関して, レプチンをはじめとする内分泌的機序が不明であ
る. 2 点目は, 減量療法の対照群として, 食事療法のみの群を設定しなかった点である. 
本研究の結果からは五味の味覚感受性の改善が運動療法特有の効果であるのか, 体重
減少それ自体による効果であるのか, あるいは両者による総合的な効果であるのかは
区別できない. 3 点目は日本と欧米における肥満, または肥満症に対する定義の違い
が存在する点である. このような肥満の定義の相違から, 先行研究との直接的な比較
が難しい. 
本研究により, 肥満症患者において 4 週間の運動療法を含む減量療法により, 旨味
をはじめとする五味全てに対する味覚感受性が改善することが明らかになった. 肥満
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症患者に対する減量療法の多面的な有効性を支持する結果である. 今後, 旨味や甘味
のみならず, 他の味覚感受性に対する運動療法を含む減量療法の効果について, 比較
試験によって詳細に検討される必要がある. 
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Ⅶ 結論 
本研究から, 肥満症患者が運動療法と食事療法を組み合わせた 4 週間の減量療法を
行うことにより, 旨味をはじめとする五味の味覚感受性が改善することが明らかにな
った. さらに, 減量療法後に旨味味覚異常者の割合が減少することが明らかになった. 
今後, 旨味感受性をはじめとする五味の味覚感受性と肥満症の成因や, 減量効果との
関連を明らかにするためのさらなる研究が必要である. 
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Ⅸ 図の説明 
 
図 1. 研究の過程 
図 2. 濾紙味覚検査に用いた濾紙味覚検査キット（テーストディスク®, 三和化学, 名
古屋）と旨味刺激物質（MSG, 味の素, 川崎）の 2 スコアから 6 スコア 
図 3. 濾紙味覚検査における味覚刺激物質を含んだ濾紙を置く位置 
図 4. 濾紙味覚検査の過程 
図 5. 対象者の減量療法前後におけるスクロース認知閾値の変化 
●は各対象者の結果を表す. 箱ひげは各対象者の結果の最大値と 75%, 中央値, 25%, 
最小値の四分位範囲を示す. 比較にはウィルコクソンの符号順位検定を用いた. 
図 6. 対象者の減量療法前後における塩化ナトリウム認知閾値の変化 
 ●は各対象者の結果を表す. 箱ひげは各対象者の結果の最大値と 75%, 中央値, 25%, 
最小値の四分位範囲を示す. 比較にはウィルコクソンの符号順位検定を用いた. 
図 7. 対象者の減量療法前後における塩酸キニーネ認知閾値の変化 
●は各対象者の結果を表す. 箱ひげは各対象者の結果の最大値と 75%, 中央値, 25%, 
最小値の四分位範囲を示す. 比較にはウィルコクソンの符号順位検定を用いた. 
図 8. 対象者の減量療法前後における酒石酸認知閾値の変化 
●は各対象者の結果を表す. 箱ひげは各対象者の結果の最大値と 75%, 中央値, 25%, 
最小値の四分位範囲を示す. 比較にはウィルコクソンの符号順位検定を用いた. 
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図 9. 対象者の減量療法前後における MSG 認知閾値の変化 
●は各対象者の結果を表す. 箱ひげは各対象者の結果の最大値と 75%, 中央値, 25%, 
最小値の四分位範囲を示す. 比較にはウィルコクソンの符号順位検定を用いた. 
図 10.  対象者の減量療法前後における Total Score の変化 
 箱ひげは Total Score の最大値と 75%, 中央値, 25%, 最小値の四分位範囲を示す. 比
較にはウィルコクソンの符号順位検定を用いた. 
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図 1. 研究の過程 
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図 2. 濾紙味覚検査に用いた濾紙味検査キット（テーストディスクⓇ, 三和化学, 
名古屋）と旨味刺激物質（MSG, 味の素, 川崎）の 2 スコアから 6 スコア 
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  冨田寛他：薬理と治療, 8 (8)：91, 1980 より引用 
図 3. 濾紙味覚検査における味覚刺激物質を含んだ濾紙を置く位置 
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直径 5mm の円形濾紙に味覚刺激物質を 
低濃度から順番に 0.05ml ずつ浸み込ませる 
対象者の舌上または軟口蓋に濾紙を 2 秒間置く 
味を感じるか, どのような味がするかを尋ねる 
正答 誤答 
別の味覚刺激物質 高濃度の味覚刺激物質 
図 4. 濾紙味覚検査の過程 
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図 5. 対象者の減量療法前後におけるスクロース認知閾値の変化 
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  図 6. 対象者の減量療法前後における塩化ナトリウム認知閾値の変化 
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図 7. 対象者の減量療法前後における塩酸キニーネ認知閾値の変化 
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図 8. 対象者の減量療法前後における酒石酸認知閾値の変化 
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図 9. 対象者の減量療法前後における MSG 認知閾値の変化 
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図 10. 対象者の減量療法前後における Total Score の変化 
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表 1. 肥満者と味覚検査に関する先行研究 
先 行 研 究 , 
人数 
介入方法, 比較方法 研究デザイン, 期間 対象者 評価基準 結果 
Simchen U. 
他. (2006)36) 
311 名 
味覚刺激物質を口に
含む方法による認知
閾値測定 
疫学的横断研究 
対象症例研究 
BMI ≥ 28 kg/m2 と
BMI < 28 kg/m2 で群
分け 
健常人 311 名
（女性 181 名, 
男性 130 名） 
 
塩味： 
NaCl 濃度 3.2, 10, 32, 100 mmol/l 
NaCl 濃度をスコア化して NaCl 感受性
としている 
・BMI ≥ 28 kg/m2 87 名 
・BMI < 28 kg/m2 224 名 
・NaCl 感受性：有意差なし 
Sartor F. 
他. (2011)35) 
33 名 
味覚刺激物質を口に
含む 
症例対象研究 
(1)BMI > 25.0 kg/m2
で群分け 
(1)BMI > 25.0 
kg/m2 22 名 
標 準 体 重 11
名 
塩味： 
詳細不明 
・BMI >25 kg/m2 は標準体重に
対して 19 %の塩味感受性低下 
Overberg J. 
他. (2012)37) 
193 名 
味覚刺激物質を含ん
だ紐を用いた認知閾
値測定 
疫学的横断研究 
症例対象研究 
BMI > 97th percentile
と BMI < 90th 
percentile で群分け 
6 歳から 18 歳
の子どもと 思
春期の者 
BMI > 97th 
percentile 99
名 
BMI < 90th 
percentile 94
名 
 
 
 
塩味： 
NaCl 濃度 0.016, 0.04, 0.1, 0.25 g/ml 
高濃度を 1 スコアとして 4 段階 
・NaCl 認知閾値： 
BMI > 97th percentile 2.8 ± 
1.0 スコア（平均値±標準偏差） 
BMI < 90th percentile の 3.2 ± 
1.0 スコア（平均値±標準偏差） 
BMI > 97th percentile は BMI < 
90th percentile よりも塩味感受
性低下 
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Bertoli S. 
他. (2014)41) 
149 名 
脱 落 者 29
名 
3 点識別試験法によ
る認知閾値測定 
症例対象研究 
BMI ≥ 30 kg/m2 
25 ≤  BMI <30 
kg/m2 
BMI < 25 kg/m2 で群
分け 
推定エネルギー摂
取量 90 %の食事療
法のみによる減量
プログラム 
3 か月間 
18歳から64歳
までの者 
BMI ≥  30 
kg/m2 52 名
（女性 32 名 , 
男性 20 名） 
25 ≤ BMI <30 
kg/m2 41 名
（女性 34 名 , 
男性 7 名） 
BMI < 25 
kg/m2 56 名
（女性 36 名 , 
男性 20 名） 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
塩味： 
NaCl 濃度 0.50 g/L から 75.00 g/L 
（log スケール） 
・介入後体重 ≥ 5 %減量 37 名 
・介入後体重 < 5 %減量 27 名 
・NaCl 認知閾値： 
BMI ≥ 30 kg/m2 かつ体重 ≥ 
5 %減量者 0.36 ± 0.48 log 
g/L→0.26 ± 0.61 log g/L 
BMI ≥ 30 kg/m2 かつ体重 < 
5 %減量者 0.36 ± 0.48 log 
g/L→0.23 ± 0.53 log g/L 
25 ≤ BMI <30 kg/m2 
かつ体重 ≥ 5 %減量者 0.13 
± 0.48 log g/L→0.26 ± 0.61 
log g/L 
25 ≤ BMI <30 kg/m2 
かつ体重 < 5 %減量者 0.13 ± 
0.48 log g/L→0.23 ± 0.53 log 
g/L 
介入前 BMI < 25 kg/m2 0.23 ± 
0.54 log g/L 
・BMI と相関なし 
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Burge JC. 
他. (1995)40) 
14 名 
 
味覚刺激物質を口に
含む方法による認知
閾値測定 
前向き単群試験 
Roux-en-Y 法による
肥満手術 
術前から術後 12 週
間 
平均年齢 38.4 
± 6 歳 
BMI = 60.8 ± 
11.8 kg/m2 
甘味： 
スクロース 
・スクロース認知閾値：スクロー
ス濃度 
術前 0.047 ± 0.03 mol/L 
術後 6 週間 0.024 ±  0.01 
mol/L 
術後 12 週間 0.019 ± 0.01 
mol/L 
Bartoshuk 
LM. 他 . 
(2006)33) 
(1)質問紙 
(2)質問紙 
メタアナラシス  甘味： (1)BMI ≥ 30 kg/m2n の者は砂
糖, 甘い食べ物を好む 
(2)BMI 増加と砂糖と甘い食べ
物の好みは正の相関 
Simchen U. 
他. (2006)36) 
311 名 
味覚刺激物質を口に
含む方法による認知
閾値測定 
疫学的横断研究 
対象症例研究 
BMI ≥ 28 kg/m2 と
BMI < 28 kg/m2 で群
分け 
健常人 311 名
（女性 181 名, 
男性 130 名） 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
甘味： 
スクロース濃度 0.0032, 0.01, 0.032, 
0.1 mol/l 
スクロース濃度をスコア化してスクロ
ース感受性としている 
・BMI ≥ 28 kg/m2 87 名 
・BMI < 28 kg/m2 224 名 
・スクロース感受性：有意差な
し 
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Pepino MY. 
他. (2010)38) 
57 名 
(1)2 肢選択識別法に
よる検知閾値測定 
(2)the general 
Labeled Magnitude 
Scale (gLMS) に よ る
認知閾値測定と強度
測定 
(3)味覚刺激物質を口
に含む方法による好
みの測定 
症例対象研究 
BMI > 29.9 kg/m2 と
BMI < 25 kg/m2 とで
群分け 
2 日間 
健常な女性 57
名 
BMI > 29.9 
kg/m2 23 名 
BMI < 25 
kg/m2 34 名 
甘味： 
(1)スクロース濃度 1 mol/l から 5.6 × 
10-5 mol/l （log スケール） 
(2)スクロース濃度 0.00, 0.09, 0.36, 
1.05 mol/l 
(3)スクロース濃度 0.09, 0.18, 0.35, 
0.70, 1.05 mol/l 
(1)スクロース検知閾値：有意
差なし 
(2)スクロース認知閾値と強度
測定：相関なし 
(3)スクロースの濃度と好み：有
意差なし 
Umabiki M. 
他. (2010)39) 
20 名 
味覚刺激物質を口に
含む方法による認知
閾値測定 
前向き単群試験 
生活に関する教育
のみによる減量プロ
グラム 
12 週間 
健常な女性 20
名 
甘味： 
ス ク ロ ー ス 濃 度 0.0098, 0.0195, 
0.0391, 0.0781, 0.1560, 0.3130, 0.6250, 
1.2500, 2.5000, 5.0000 % 
・BMI 26.1 ±1.7 kg/m2→24.7 
± 1.7 kg/m2 
・スクロース認知閾値： 
0.59 ±  0.42 % → 0.22 ± 
0.20 % 
Sartor F. 
他. (2011)35) 
12 名 
ソフトドリンク摂取 1 か月間 BMI ≤  25 
kg/m2 
12 名 
 
 
 
 
 
 
甘味： 
ソフトドリンク 760 ml/日摂取 
・介入後に甘味感受性が 2.3 倍
低下 
・介入後に甘味に対する好み
が 2.3 倍 
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Ettinger L. 
他. (2012)34) 
72 名 
(1)味覚刺激物質を口
に含む方法による認
知閾値測定 
(2)カスタードを口に含
む方法による好み測
定 
症例対象研究 
BMI ≥ 25 kg/m2 
BMI < 25 kg/m2 で群
分け 
女性 72 名 甘味： 
(1)スクロース 
(2)カスタード 
いずれも濃度不明 
(1)スクロース認知閾値： 
BMI ≥ 25 kg/m2 が BMI < 25 
kg/m2 より高値 
(2)甘味に対する好み： 
BMI ≥ 25 kg/m2 が BMI < 25 
kg/m2 より 
・スクロース濃度高いカスター
ドを好む 
Overberg J. 
他. (2012)37) 
193 名 
味覚刺激物質を含ん
だ紐を用いた認知閾
値測定 
疫学的横断研究 
症例対象研究 
BMI > 97th percentile
と BMI < 90th 
percentile で群分け 
6 歳から 18 歳
の子どもと 思
春期の者 
BMI > 97th 
percentile 99
名 
BMI < 90th 
percentile 94
名 
 
 
 
 
 
 
 
甘味： 
スクロース濃度 0.05, 0.1, 0.2, 0.4 g/ml 
高濃度を 1 スコアとして 4 段階 
・スクロース認知閾値：有意差
なし 
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Bertoli S. 
他. (2014)41) 
149 名 
脱 落 者 29
名 
3 点識別試験法によ
る認知閾値測定 
症例対象研究 
BMI ≥ 30 kg/m2 
25 ≤  BMI <30 
kg/m2 
BMI < 25 kg/m2 で群
分け 
推定エネルギー摂
取量 90 %の食事療
法のみによる減量
プログラム 
3 か月間 
18歳から64歳
までの者 
BMI ≥  30 
kg/m2 52 名
（女性 32 名 , 
男性 20 名） 
25 ≤ BMI <30 
kg/m2 41 名
（女性 34 名 , 
男性 7 名） 
BMI < 25 
kg/m2 56 名
（女性 36 名 , 
男性 20 名） 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
甘味： 
スクロース濃度 1.23 g/L から 100.00 
g/L （log スケール） 
 
・介入後体重 ≥ 5 %減量 37 名 
・介入後体重 < 5 %減量 27 名 
・スクロース認知閾値： 
BMI ≥ 30 kg/m2 かつ体重 ≥ 
5 %減量者 0.85 ± 0.48 log 
g/L→0.81 ± 0.46 log g/L 
BMI ≥ 30 kg/m2 かつ体重 < 
5 %減量者 0.85 ± 0.48 log 
g/L→0.79 ± 0.52 log g/L 
25 ≤ BMI <30 kg/m2 
かつ体重 ≥ 5 %減量者 0.78 
± 0.40 log g/L→0.81 ± 0.46 
log g/L 
25 ≤ BMI <30 kg/m2 
かつ体重 < 5 %減量者 0.78 ± 
0.40 log g/L→0.78 ± 0.52 log 
g/L 
・介入前 BMI < 25 kg/m2 0.74 
± 0.44 log g/L 
・BMI と相関なし 
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Simchen U. 
他. (2006)36) 
311 名 
味覚刺激物質を口に
含む方法による認知
閾値測定 
疫学的横断研究 
対象症例研究 
BMI ≥ 28 kg/m2 と
BMI < 28 kg/m2 で群
分け 
健常人 311 名
（女性 181 名, 
男性 130 名） 
酸味： 
クエン酸濃度 0.63, 1.3, 2.5, 5 mmol/l 
クエン酸濃度をスコア化してクエン酸
感受性としている 
・BMI ≥ 28 kg/m2 87 名 
・BMI < 28 kg/m2 224 名 
・クエン酸感受性：BMI ≥  28 
kg/m2 の者が BMI < 28 kg/m2 
の者よりも低値 
Overberg J. 
他. (2012)37) 
193 名 
味覚刺激物質を含ん
だ紐を用いた認知閾
値測定 
疫学的横断研究 
症例対象研究 
BMI > 97th percentile
と BMI < 90th 
percentile で群分け 
6 歳から 18 歳
の子どもと 思
春期の者 
BMI > 97th 
percentile 99
名 
BMI < 90th 
percentile 94
名 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
酸味： 
クエン酸濃度 0.05, 0.09, 0.165, 0.3 
g/ml 
高濃度を 1 スコアとして 4 段階 
・クエン酸認知閾値：有意差な
し 
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Bertoli S. 
他. (2014)41) 
149 名 
脱 落 者 29
名 
3 点識別試験法によ
る認知閾値測定 
症例対象研究 
BMI ≥ 30 kg/m2 
25 ≤  BMI <30 
kg/m2 
BMI < 25 kg/m2 で群
分け 
推定エネルギー摂
取量 90 %の食事療
法のみによる減量
プログラム 
3 か月間 
18歳から64歳
までの者 
BMI ≥  30 
kg/m2 52 名
（女性 32 名 , 
男性 20 名） 
25 ≤ BMI <30 
kg/m2 41 名
（女性 34 名 , 
男性 7 名） 
BMI < 25 
kg/m2 56 名
（女性 36 名 , 
男性 20 名） 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
酸味： 
クエン酸濃度 0.33 g/L から 50.00 g/L 
（log スケール） 
・介入後体重 ≥ 5 %減量 37 名 
・介入後体重 < 5 %減量 27 名 
・クエン酸濃度認知閾値： 
BMI ≥ 30 kg/m2 かつ体重 ≥ 
5 %減量者 0.36 ± 0.48 log 
g/L→0.26 ± 0.61 log g/L 
BMI ≥ 30 kg/m2 かつ体重 < 
5 %減量者-0.05 ± 0.67 log 
g/L→-0.24 ± 0.52 log g/L 
25 ≤ BMI <30 kg/m2 
かつ体重 ≥ 5 %減量者-0.34 
±  0.40 log g/L → -0.08 ± 
0.68 log g/L 
25 ≤ BMI <30 kg/m2 
かつ体重 < 5 %減量者-0.34 
±  0.40 log g/L → -0.24 ± 
0.52 log g/L 
・介入前 BMI < 25 kg/m2 -0.21 
± 0.54 log g/L 
・クエン酸認知閾値低いと BMI
多い 
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Simchen U. 
他. (2006)36) 
311 名 
味覚刺激物質を口に
含む方法による認知
閾値測定 
疫学的横断研究 
対象症例研究 
BMI ≥ 28 kg/m2 と
BMI < 28 kg/m2 で群
分け 
健常人 311 名
（女性 181 名, 
男性 130 名） 
苦味： 
塩酸キニーネ濃度 3.8, 8.3, 18, 40 μ
mol/l 
塩酸キニーネ濃度をスコア化して塩
酸キニーネ感受性としている 
 
・BMI ≥ 28 kg/m2 87 名 
・BMI < 28 kg/m2 224 名 
・塩酸キニーネ感受性：BMI ≥ 
28 kg/m2 の者が BMI < 28 
kg/m2 の者よりも低値 
Overberg J. 
他. (2012)37) 
193 名 
味覚刺激物質を含ん
だ紐を用いた認知閾
値測定 
疫学的横断研究 
症例対象研究 
BMI > 97th percentile
と BMI < 90th 
percentile で群分け 
6 歳から 18 歳
の子どもと 思
春期の者 
BMI > 97th 
percentile 99
名 
BMI < 90th 
percentile 94
名 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
苦味： 
塩酸キニーネ濃度 0.0004, 0.0009, 
0.0024, 0.006 g/ml 
高濃度を 1 スコアとして 4 段階 
・塩酸キニーネ認知閾値： 
BMI > 97th percentile の 2.6 ± 
1.4 スコア（平均値±標準偏差） 
BMI < 90th percentile の 3.2 ± 
1.2 スコア（平均値±標準偏差） 
BMI > 97th percentile は BMI < 
90th percentile よりも苦味感受
性低下 
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Bertoli S. 
他. (2014)41) 
149 名 
脱 落 者 29
名 
3 点識別試験法によ
る認知閾値測定 
症例対象研究 
BMI ≥ 30 kg/m2 
25 ≤  BMI <30 
kg/m2 
BMI < 25 kg/m2 で群
分け 
推定エネルギー摂
取量 90 %の食事療
法のみによる減量
プログラム 
3 か月間 
18歳から64歳
までの者 
BMI ≥  30 
kg/m2 52 名
（女性 32 名 , 
男性 20 名） 
25 ≤ BMI <30 
kg/m2 41 名
（女性 34 名 , 
男性 7 名） 
BMI < 25 
kg/m2 56 名
（女性 36 名 , 
男性 20 名） 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
苦味： 
カフェイン濃度 0.16 g/L から 1.00 g/L
（log スケール） 
・介入後体重 ≥ 5 %減量 37 名 
・介入後体重 < 5 %減量 27 名 
・カフェイン認知閾値： 
BMI ≥ 30 kg/m2 かつ体重 ≥ 
5 %減量者-0.24 ± 0.30 log 
g/L→-0.16 ± 0.29 log g/L 
BMI ≥ 30 kg/m2 かつ体重 < 
5 %減量者-0.24 ± 0.30 log 
g/L→-0.24 ± 0.52 log g/L 
25 ≤ BMI <30 kg/m2 
かつ体重 ≥ 5 %減量者-0.21 
±  0.29 log g/L → -0.16 ± 
0.29 log g/L 
25 ≤ BMI <30 kg/m2 
かつ体重 < 5 %減量者-0.21 
±  0.29 log g/L → -0.26 ± 
0.28 log g/L 
・介入前 BMI < 25 kg/m2 -0.34 
± 0.35 log g/L 
・BMI と相関なし 
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Pepino MY. 
他. (2010)38) 
57 名 
(1)2 肢選択識別法に
よる検知閾値測定 
(2)the general 
Labeled Magnitude 
Scale (gLMS) に よ る
認知閾値測定と強度
測定 
(3)味覚刺激物質を口
に含む方法による好
みの測定 
(4)3 点識別法による
MSG と NaCl との識別 
症例対象研究 
BMI > 29.9 kg/m2 と
BMI < 25 kg/m2 とで
群分け 
2 日間 
健常な女性 57
名 
BMI > 29.9 
kg/m2 23 名 
BMI < 25 
kg/m2 34 名 
旨味： 
(1)MSG 濃度 1 mol/l から 5.6 × 10-5 
mol/l （log スケール） 
(2)MSG 濃度 0.00, 0.02, 0.05, 0.18 
mol/l 
(3)MSG 濃 度 0.005, 0.011, 0.021, 
0.037, 0.064 mol/l 
(4)MSG 濃度 29 mmol/l と NaCl 濃度
29 mmol/l との識別 
(1)MSG 検知閾値：BMI > 29.9 
kg/m2 の者が高値 
(2)MSG 認知閾値と強度測定：
相関なし 
(3)MSG の濃度と好み：BMI > 
29.9 kg/m2 の者は MSG 濃度が
高値ほど好む 
(4)MSG と NaCl との識別：有意
差なし 
Overberg J. 
他. (2012)37) 
193 名 
味覚刺激物質を含ん
だ紐を用いた認知閾
値測定 
疫学的横断研究 
症例対象研究 
BMI > 97th percentile
と BMI < 90th 
percentile で群分け 
6 歳から 18 歳
の子どもと 思
春期の者 
BMI > 97th 
percentile 99
名 
BMI < 90th 
percentile 94
名 
旨味： 
MSG 濃度 0.016, 0.04, 0.1, 0.25 g/ml 
高濃度を 1 スコアとして 4 段階 
・MSG 認知閾値： 
BMI > 97th percentile の 1.6 ± 
1.3 スコア（平均値±標準偏差） 
BMI < 90th percentile の 2.3 ± 
1.3 スコア（平均値±標準偏差） 
BMI > 97th percentile は BMI < 
90th percentile よりも旨味感受
性低下 
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表 2. 旨味検査に関する先行研究 
先行研究, 人数 介入方法, 比較方法 研究デザイン , 
期間 
対象者 評価基準 結果 
Lugaz O. 他 . 
(2002) 
171 名 
(1)2 肢選択識別法に
よる MSG 検知閾値と
NaCl 検知閾値測定 
(2)2 肢強制選択法に
よる MSG 認知閾値と
NaCl 認知閾値測定 
(3)ヴィジュアルアナロ
グスケール（VAS）に
よる MSG 持続時間と
NaCl 持続時間比較 
(4)3 点比較法による
MSGとNaClの見分け
測定 
症例対象研究 
MSG 検知閾値
と NaCl 検知閾
値により群分
け 
 
健常若年者 171
名（女性 98 名 , 
男性 73 名） 
(1)MSG 検知閾値
<NaCl 検知閾値, 
または MSG 検知
閾値=NaCl 検知
閾値 
(1)MSG濃度とNaCl濃度 
0.002 mM から 10 mM ま
での log スケールで 16
段階 
(2)(1)に同じ 
(3)MSG 濃 度 29 mM, 
NaCl 濃度 29 mM 
(4)(3)に同じ 
・MSG 検知閾値 0.32 ±0.35 (平均値
±標準偏差) mM 
・NaCｌの検知閾値 0.82±1.05 (平均値
±標準偏差) mM 
・MSG 検知閾値≤NaCl 検知閾値の人
は MSG 認知閾値≤NaCl 濃度 29mM か
つ MSG 持続時間>NaCl 持続時間であ
り MSG と NaCl との見分け可能 
・MSG 検知閾値>NaCl 検知閾値の人
は MSG 認知閾値=NaCl 濃度 29mM か
つ MSG 持続時間<NaCl 持続時間であ
り MSG と NaCl との見分け可能な人も
不可能な人もいる 
He K. 他. (2008) 
752 名 
食事記録法目安法と
24 時間食事思い出し
法による MSG 量計測  
疫学的横断研
究 
症例対象研究 
健常者 752 名 
BMI < 25 kg/m2 
578 名 
BMI ≥ 25 kg/m2 
174 名 
 
 
 
食事に含まれる MSG 量
計測 
・非 MSG 使用者に対し MSG 摂取量
0.70g/日の者は BMI ≥ 25 kg/m2 がオ
ッズ比で 3.37 倍, MSG 摂取量平均
0.33 g/日 
・MSG 摂取量が 1g 多いと BMI が 0.61 
kg/m2 多い 
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Luscombe-Mars
h ND. 他 . 
(2008) 
60 名 
(1)3 点比較法による
認知閾値測定 
(2)VAS による味覚感
受性計測 
(3)質問紙による食の
好みに関する調査 
前向き単群試
験 
1 週間をあけ
て 2 回の試験 
健常者 60 名（女
性 36 名, 男性 24
名） 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
MSG のみまたは MSG と
IMP-5 を加えたスープ 8 
ml を使用 
MSG 濃度スープに対し
て 0.1 %から 0.8 % まで 
IMP-5 濃度スープに対し
て 0.25 % 
(1)2回の検査においてMSG認知閾値
に有意差なし , 2 回の検査において
MSG に IMP-5 を加えても認知閾値に
有意差なし 
IMP-5 を加えると MSG に気付く頻度
82.8 %→79.3 % 
IMP-5 を加えると MSG 認知閾値
0.33 %→0.26 % 
(2)MSG に IMP-5 を加えても味覚感受
性に変化なし 
(3)MSGに IMP-5を加えた場合の認知
閾値は高たんぱく質食品を好むを点
数化したものと相関関係し, 認知閾値
が低いほど高たんぱく質食品を好む 
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Pepino MY. 他 . 
(2010) 
57 名 
(1)2 肢選択識別法に
よる検知閾値測定 
(2)2 肢選択識別法に
よる認知閾値測定 
(3)the general labeled 
magnitude scale 
(gLMS)による認知閾
値の強度測定 
(4)スープを口に含む
ことによる好み測定 
(5)3 点比較法による
MSGとNaClの見分け 
疫学的横断研
究 
症例対象研究 
最低 5 日間あ
けて 2 日間試
験 
健 常 若 年 女 性
（ BMI > 30.0 
kg/m2 23 名, BMI 
< 25.0 kg/m2 34
名） 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(1)MSG 検知閾値測定：
MSG 濃度 0.0010 mol/l 
スクロース検知閾値測
定 ： ス ク ロ ー ス 濃 度
0.0032mol/l 
(2)MSG 認知閾値測定：
MSG 濃 度 0.00, 0.02, 
0.05, 0.18 mol/l 
スクロース認知閾値測
定：スクロース濃度 0.00, 
0.09, 0.36, 1.05 mol/l 
(3)gLMS 
(4)MSG 好み測定：MSG
濃度 0.005, 0.011, 0.021, 
0.037, 0.064 mol/l 
スクロース好み測定：ス
クロース濃度 0.09, 0.18, 
0.35, 0.70, 1.05 % 
野菜スープに MSG とス
クロースを加える 
(5)MSG 濃度 29 mmol/l, 
NaCl 濃度 29 mmol/l 
(1)BMI > 30.0 kg/m2 女性が標準体重
女性よりも MSG 検知閾値が低い, ス
クロース検知閾値に有意差なし 
(2)MSG 認知閾値とスクロース認知閾
値ともに体重との相関なし 
(3)高い MSG 濃度ほど旨味と塩味を
感じる, 高いスクロース濃度ほど甘味
を感じる 
(4)BMI > 30.0 kg/m2 女性が標準体重
女性より高い MSG 濃度のスープを好
む 
(5)BMI に関係なく 1 日目に MSG と
NaCl を区別できた女性は 2 日目も区
別でき, 1 日目に区別できない人は 2
日目も区別できない 
67 
 
Sasano T. 他 . 
(2010) 
80 名 
濾紙味覚検査法 単群試験 健常人 80 名 MSG 濃度 1 mM から 
200 mM まで 
IMP-5 濃度 1 mM から
200 mM まで 
・MSG 認知閾値の平均値 < 50 mM 
・IMP-5 認知閾値の平均値 < 10 mM 
・MSG 認知閾値と IMP-5 認知閾値い
ずれも舌尖側よりも舌根側と軟口蓋
で低い 
Satoh-Kuriwada 
S. 他. (2014) 
212 名 
濾紙味覚検査 
健常者：介入なし 
味覚障害者：口腔治
療 
健常者：症例
対象研究 
味覚障害者：
前向き単群試
験 
健常若年者 102
名（女性 42 名 , 
男性 60 名） 
健常高齢者者 82
名（女性 62 名 , 
男性 20 名） 
味覚障害者 28 名
（女性 23 名, 男
性 5 名） 
MSG 濃度 1, 5, 10, 50, 
100, 200 mM の 6 段階（6
スコア） 
・味覚障害者の旨味認知閾値： 
舌尖側 6.3±0.7→4.1±0.6 スコア 
舌根側 5.5±1.2→2.5±0.6 スコア 
軟口蓋 5.4±1.2→2.7±0.7 スコア  
Mizuta E. 他 . 
(2015) 
48 名 
濾紙味覚検査法 症例対象研究 
MSG 濃 度
0.03%, 1mL 口
腔内滴下によ
り群分け 
健常若年者 48 名 
旨味感受性低下
群 
味を感じた群 
人数不明 
MSG 濃度 0.03%, 1mL 口
腔内滴下 
・旨味感受性低下群では BMI ≥ 25 
kg/m2 が多い 
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表 3. 濾紙味覚検査の味覚刺激物質の濃度 
スコア 1 2 3 4 5 
甘味 
スクロース 
0.300 % 2.500 % 10.000 % 20.000 % 80.000 % 
塩味 
塩化ナトリウム 
0.300 % 1.250 % 5.000 % 10.000 % 20.000 % 
苦味 
塩酸キニーネ 
0.001 % 0.020 % 0.100 % 0.500 % 4.000 % 
酸味 
酒石酸 
0.020 % 0.200 % 2.000 % 4.000 % 8.000 % 
旨味 
MSG 
0.085 % 0.169 % 0.845 % 1.690 % 3.380 % 
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表 4. 対象者の基本属性 
 
n = 41 
年齢, 歳 53.5 (15.8) 
女性, % 65.9 
体重, kg 94.6 (40.0) 
高血圧症患者, % 82.9 
糖尿病患者, % 68.3 
脂質異常症患者, % 82.9 
数値は平均値 (標準偏差)またはパーセント （%）で表す. 
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表 5. 対象者の減量療法前後における検査数値の変化 
      n = 41 
    介入前 介入後 P 値 
BMI, kg/m2 36.9 (11.8) 34.6 (8.8) < 0.01 
体脂肪率, % 44.7 (7.5) 43.7 (8.0) < 0.01 
FFMI, kg/m2 19.7 (3.3) 20.0 (3.3) < 0.01 
6MWD, m 176.1 (133.6) 298.8 (185.1) < 0.001 
SBP, mmHg 124 (22) 117 (16) < 0.001 
DBP, mmHg 75 (14) 72 (10) < 0.001 
HR, bpm 76 (13) 73 (12) < 0.05 
FBG, mg/dL  117(44) 98 (24) < 0.01 
HDL-Cholesterol, mg/dL 44 (10) 40 (10) < 0.01 
LDL-Cholesterol, mg/dL 109 (27) 104 (27) NS 
中性脂肪, mg/dL 144 (63) 141 (55) NS 
数値は平均値（標準偏差）で表す. 
BMI: Body mass index, FFMI: Fat mass index （除脂肪指数）, 
6MWD: 6-minute walk distance （6 分間歩行距離）, SBP: Systolic blood pressure （収縮期
血圧）, DBP: Diastolic blood pressure （拡張期血圧）, HR: Heart rate （心拍数）, 
FBG: Fasting blood glucose （空腹時血糖値）, NS: 有意差なし. 
比較には対応ある t 検定を用いた. 
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表 6. 五味それぞれと Body mass index (BMI)との相関関係 
      n = 41 
 スクロース 塩化ナトリウム 塩酸キニーネ 酒石酸 MSG BMI 
スクロース - - - - - 0.16 
塩化ナトリウム 0.39* - - - - 0.13 
塩酸キニーネ 0.22 0.53*** - - - 0.14 
酒石酸 0.41** 0.47** 0.37* - - 0.25 
MSG 0.44** 0.35* 0.39* 0.56*** - 0.21 
数値は相関係数を表す. 
*: P < 0.05. **: P < 0.01. ***: P < 0.001. 
解析にはスピアマン相関を用いた. 
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表 7. 対象者の減量療法前後における正常者と異常者の人数の変化 
     n = 41 
 スクロース 塩化ナトリウム 塩酸キニーネ 酒石酸 MSG 
介入前, 正常者/異常者 32/9 35/6 37/7 30/11 7/34 
介入後, 正常者/異常者 38/3 39/2 37/4 36/5 27/14* 
数値は人数を表す. 
*: P  < 0.001.  
比較にはフィッシャーの正確確率検定を用いた. 
